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: بررسی فراوانی و عوامل مرتبط با خونریزی ناشی از درمان ترومبولیتیک در بیماران عنوان 
 1397-1398مبتال به سکته مغزی بستری در بخش مغز و اعصاب بیمارستان شفا در سال 
خونریزی یکی از عوارض استفاده از داروهای ترومبولیتیک است که در بیماران دچار  هدف: مقدمه و 
قرار گرفته اند، اتفاق می افتد. بنابراین شناخت عوامل موثر در  tPAسکته مغزی که تحت درمان با 
ی کمک ایجاد خونریزی در چنین بیمارانی می تواند در شناخت بیماران با ریسک باالی بروز چنین وقایع
کننده باشد. در این مطالعه بر آن شدیم تا با هدف مقایسه فراوانی خونریزی ناشی از درمان ترومبولیتیک 
در بیماران مبتال به سکته مغزی بستری در بخش مغزو اعصاب بیمارستان شفای کرمان در خالل سال 
 انجام دهیم. 1397-1399های 
 لیلی از نوع مقطعی است. جمعیت مورد مطالعه تح- پژوهش حاضر مطالعه ای توصیفی روش پژوهش: 
تمامی افراد مبتال به سکتۀ مغزی ایسکمیک که در بخش مغز و اعصاب بیمارستان شفای دانشگاه علوم 
)حدود یک سال و نیم( بستری و تحت درمان  1399-1397پزشکی کرمان در بازه ی زمانی سال های 
ی بر اطالعات پروندۀ بیماران، فرایندهای درمانی، عوارض قرار گرفته بودند، بررسی شدند.  مبتن tPAبا 
ثبت شده، اطالعات دموگرافیک ، داروهای مصرفی و سوابق بیماری های زمینه ای آنها  استخراج شد و 
 مورد آنالیز قرار گرفت. 
بیمار با سکتۀ مغزی ایسکمیک و دریافت داروی ترومبولیتیک   78در این مطالعه مجموعا  یافته ها:
tPA  بیمار  39( زن و %50بیمار ) 39سال و  52/12± 63/ 85وارد مطالعه شده، میانگین سنی بیماران
بیمار خونریزی به دنبال مصرف ترمبولیتیک را تجربه کردند که  8بیمار،  78( مرد بودند. از میان 50%)
گروه   این  )  5در  هایپرلیپیدمی  سابقه ی  با  باP=0/023 ()62/%5بیمار  بیمار  یک  قلبی   (،  نارسایی 
(5/12% ()P=0/003( 5/12( و یک بیمار با سابقه ی گاسترکتومی%( )P=0/003 وجود داشتند، که )
از لحاظ آماری تفاوت معناداری در این گروه وجود داشت. همچنین، در ارتباط با مصرف سابقه ی دارویی 
( ، P=0/029آتورواستاتین ) ( ،P=0/031در مطالعه ی ما ارتباط خونریزی با لوزارتان و والزارتان ) 
 قابل توجه گزارش شد.  (P=0/003( ، ماپروتیلین)P=0/003( ، دیلتیازیم)P=0/001لووتیروکسین) 
در مطالعه ی ما هایپرلیپیدمی، گاسترکتومی، نارسایی قلبی موجب افزایش شانس خونریزی با  نتیجه:
ترمبولیتیک   با   tPAمصرف  ارتباط  در  شواهدی  تایید  بر  مبنی  مطالعات  در  شواهدی  ولی  شدند 
گاسترکتومی و نارسایی قلبی بافت نشد. همچنین در ارتباط با مصرف سابقه ی دارویی، خونریزی در 
ماپروتیلین  دیلتیازیم،  لووتیروکسین،   ، آتورواستاتین  والزارتان،  و  لوزارتان  با سابقه ی مصرف  بیماران 
 ش شد.بیشتر گزار





































 Investigating prevalece and contributing factors to bleeding from thrombolytic therapy 
in patients with stroke admited to Neurology ward of shafa hospital in 2018-2019 
 
Abstract  
Background and Aim: Bleeding is one of the importnat complication of thrombolytic 
drugs that occurs in acute ischemic stroke patients treated with tPA. Therefore, 
recognizing the effective factors of bleeding in these patients can be helpful in 
identifying patients at high risk of such events. In this study, we aimed to compare the 
frequency of bleeding due to thrombolytic therapy (tPA) in patients with acute ischemic 
stroke admitted to the neurology ward of Shafa Hospital in Kerman during the years 
1397-1399. 
Material and methods: The present study is a cross-sectional study. The study 
population includes the patients with acute ischemic stroke who were admitted to the 
neurology ward of Shafa Hospital of Kerman University of Medical Sciences during the 
period of 1397-1399 (about one and a half years) and were treated with tPA. Based on 
patients' documents, treatment processes, their complications during the treatment, 
demographic information, medications used and their underlying disease records were 
extracted and analyzed. 
Results: In this study, a total of 78 patients with ischemic stroke and receiving 
thrombolytic drug tPA were included in the study. The mean age of patients was 63.85± 
12.52 years and 39 patients (50%) were female and 39 patients (50%) were male. of 78 
patients, 8 patients experienced bleeding following thrombolytic agent use. In this group, 
5 patients with a history of hyperlipidemia (62.5%) (P = 0.023), one patient with heart 
failure (12.5%) (P = 0.003) and one patient with a history of gastrectomy (12.5%) (P = 
0.003), which was statistically considerable. Also, the association of bleeding and the 
history of medication including losartan and valsartan (P = 0.031), atorvastatin (P = 
0.029), levothyroxine (P = 0.001), diltiazem (P = 0.003) and Maprotilin (P = 0.003) was 
reported significant. 
Conclusion: In our study, hyperlipidemia, gastrectomy, and heart failure increased the 
risk of bleeding due to thrombolytic therapy (tPA), but there was no evidence of the 
relations between gastrectomy or heart failure with bleeding. Also, Bleeding was reported 
in patients with a history of drug use, patients with a history of losartan and valsartan, 
atorvastatin, levothyroxine, diltiazem, maprotilin. 
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